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Rezumat
Leziunile axonale difuze ale creierului reprezintă un 
efect posttraumatic primar difuz, generat în special de me-
canisme dinamice inerţiale și cu contact. Frecvent sunt în-
soţite de stări îndelungate de comă – de la 11 până la 110 
zile. Pentru diagnostic sunt utilizate TC cerebrală și rezo-
nanţa magnetică nucleară.
Tratamentul DAI necesită efectuarea ventilaţiei meca-
nice prelungite a plămânilor și terapie intensivă complexă. 
DAI determină ≈35% din decese în traumatismele cerebra-
le grave și sunt cauza cea mai frecventă a stărilor vegetative 
persistente.
Summary
Diff use axonal injury of the brain is primary diff use 
traumatic eff ect, caused mainly by mechanisms of contact 
and inertial dynamic. States are oft en accompanied by pro-
longed coma from 11-110 days. For  diagnostic is used bra-
in CT and MRI. 
Diff use axonal injury need a prolonged mechanical 
ventilation of the lungs and intensive care complex treat-
ment. Diff use axonal injury determines 35% of deaths and 
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Introducere
Disecția arterei vertebrale (DAV) este o leziune la 
nivelul intimei vasului, urmată de o clivare a mediei, 
fapt care duce la apariția unui lumen fals în care pă-
trunde sângele, formând un hematom ce poate cauza 
diminuarea fl uxului sangvin sau chiar ocluzia lume-
nului vascular.
Disecția arterelor cervicale (DAC) este o im-
portantă cauză a accidentului vascular cerebral 
(AVC) ischemic la copii și adulţii tineri, aceasta 
reprezintă 2% din AVC ischemice din populaţia ge-
nerală, 5% în grupa de vârstă pediatrică și 10-25% 
din accidentele vasculare cerebrale la tinerii adulți. 
În 67% cazuri AVC în regiunea cerebelului la per-
soanele mai tinere de 45 de ani este cauzat de DAV 
[5, 8, 9].
Incidența  disecției arterelor cervicale în popula-
ția generală este scăzută, fi ind estimată la 2-6 cazuri 
la 100.000 de locuitori pe an, conform unui studiu 
populațional nord-american. Incidența anuală a DAV 
este de 1,1 la 100.000 în studii populaționale efecuate 
în SUA și Franța [8]. Vârsta medie, la care este sta-
bilit diagnosticul DAV, este de 37-44 ani în rândul 
bărbaților și 34-44 ani în rândul femeilor [8, 9]. Sinte-
za mai multor studii arată o incidență mai mare prin-
tre bărbați (56%) [8].
Obiectivele studiului: evaluarea teoretică a as-
pectelor etiologice, patogenice, clinice și opțiunile 
terapeutice ale DAV în baza revistei literaturii și pre-
zentării unui caz clinic. 
Materiale și metode
Pacientul C., în vârstă de 38 de ani, cu AVC ische-
mic în sistemul vertebrobazilar și DAV.
Metode de examinare: examenul neurologic, in-
vestigaţii de laborator și imagistice (sono-dopplero-
grafi a vaselor extra- și intracraniene, CT cerebrală și 
cervicală, MRI-cerebrală cu contrast, CT angiografi a 
cerebrală și cervicală) în cadrul Institutului de Neuro-
logie și Neurochirurgie (INN).
Prezentarea cazului clinic
Pacientul C., în vârstă de 38 de ani, a fost spita-
lizat în secția de neurourgențe a INN cu următoarele 
acuze: disfonie, disfagie, dizartrie, diplopie, limitarea 
mișcărilor active în membrele drepte, difi cultăți de 
deplasare, instabilitate severă, astazie, abazie, sughiț, 
dureri în regiunea cervicală dreaptă. Debutul maladi-
ei acut, când la pacient s-a dezvoltat cefaleea severă, 
timp de patru ore starea s-a agravat cu tulburări de 
vorbire, de deglutiție, slăbiciune în hemicorpul drept, 
imposibilitatea de a merge. A fost solicitat serviciul 
AMU, fi ind internat de urgență la INN, unde i se efec-
tuează CT cerebrală, care a pus în evidență AVC is-
chemic în sistemul vertebrobazilar. 
Din anamneză: a practicat în adolescenţă arte 
marțiale (sambo). Fumează mai mult de 20 de ani ( 
< 10 țigări în zi). Anamneza eredocolaterală relevă 
prezența HTA esențiale și a unui AVC ischemic la ta-
tăl său.
Obiectiv: starea generală a pacientului – de gravi-
tate medie. Constituția normostenică: indicele masei 
corporale (IMC) = 23kg/m2. În pulmoni respirație ve-
ziculară, FR=18 respirații pe minut. Zgomotele cardi-
ace ritmice, clare, FCC=81 bătăi pe minut, TA=130/80 
mmHg.
Examenul neurologic: tulburări oculomotorii 
(strabism divergent pe contul ochiului drept, diplo-
pie), hiperestezie facială segmentară dreaptă, sindrom 
bulbar (disfagie, dizartrie, disfonie), tulburări motorii 
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– hemipareză ușoară pe dreapta, tulburări de sensibi-
litate – hemihipoestezie pe stânga, tulburări cerebe-
loase. 
Examene complementare:
CT cerebrală, fără contrast (fi g. 1);1. 
CT angiografi a (fi g. 2);2. 
CT cervicală cu obiectivizarea modifi cărilor 3. 
degenerativ-distrofi ce în segmentele C5-C6, C6-C7. 
IRM cerebral cu contrast (fig. 3) – focar de 4. 
leziuni în emisfera cerebelară dreaptă, 44x43x53 
mm, omogen, contur clar, efect neînsemnat de 
tumefiere cu implicarea în proces a vermisului 
și a pedunculului cerebelar drept, extinderea pe 
medula oblongată în partea inferioară a jumătații 
drepte. Invadarea ventriculului IV în partea infe-
rioară, fără captare de contrast. Deplasarea cu 3 
Fig. 1. CT cerebrală (efectuată la 36 ore după suportarea AVC în sistemul vertebrobazilar).
Se vizualizează focare ischemice, unul extins la nivelul emisferei cerebelare drepte (A),
altul ovalar-cerebelar pe stânga (B),
multiple focare hipodense în ambele emisfere cerebeloase și lobul frontal pe stânga.
Fig. 2. CT angiografi e, (efectuată la a 4-a zi de boală). 
A.Lipsește contrastarea arterei vertebrale drepte. 
B.Elementele arteriale ale poligonului Willis normal contrastate, de calibru obișnuit, 
fără stenoze sau dilatări locale, dar lipsește contrastarea arterei vertebrale din dreapta.
    
Fig. 3. MRI cerebral cu contrast (efectuat la 72 de ore după îmbolnăvire).
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mm a structurilor mediane ale trunchiului cere-
bral spre stânga. Focar de leziuni similar în emi-
sfera cerebelară stângă, 9x12x11 mm. 
Sono-dopplerografi a vaselor extra- și intra-5. 
craniene: ateroscleroza incipientă a vaselor magis-
trale, stenoză 80-90% în emergența arterei vertebrale 
pe dreapta, pe distanță de 1,0-1,5 cm, cu fl ux sangvin 
turbulent, după care fl uxul pe artera vertebrală în seg-
mentele V2, V4 este absent, sugestiv pentru ocluzia 
AV. AV de diametru mic pe stânga, cu insufi ciență he-
modinamică în segmentul V2. 
Holter-monitoring, FCC medie diurnă = 83-6. 
106 /min., nocturnă = 76-95 /min.; ritm sinusal, FCC 
= 67-106/min.; se inregistrează extrasistole ventricu-
lare și supraventriculare unice; apnoe (2 accese înre-
gistrate: I – 32 sec., II – 27 sec.).
EcoCG – FE 65%. Indurația pereților Ao as-7. 
cendente. Cavitățile cordului nu sunt dilatate. Funcția 
de contracție a miocardului ventriculului stâng este 
sufi cientă. 
Analize de laborator: hemoleucograma fără 8. 
particularități, IP – 83%, fi brinogen – 3.8 g/l, TAR 
– 64 sec., ALT – 77.3 U/L, AST – 57.9 U/L, lipaza – 
60.9 U/L , celule LE-0‰, antistreptolizina – 400,0 
(N – 0-200), C-protein reactivă – 24,0 (norma – 0-6), 
testul HIV/SIDA – negativ , antitrombina III – 113,35 
(norma – 80-120).
CT angiografi a vaselor magistrale ale regiunii 9. 
cervicale determină lipsa contrastării arterei vertebra-
le din dreapta pe tot parcursul, fi ind sugestivă pentru 
ocluzia acesteia prin placa ateromatoasă calcifi cată 
masivă, vizibilă la aproximativ 7 mm de la originea 
acesteia (fi gurile 4, 5, 6).
Fig. 4. CT angiografi a vaselor cervicale:
A. Placă ateromatoasă calcifi cată la 7 mm 
de la originea AV drepte. B. AV stângă stenozată.
Fig. 5. CT angiografi a vaselor cervicale 
(1 lună după debutul bolii)
Lumenul AV drepte este redus  excentric  de o îngroșare în 
formă  de semilună.
Fig. 5. CT angiografi a vaselor cervicale:
A. AV dreaptă  nu se vizualizează (de la origine pe tot 
traiectul). B. AV stângă se vizualizează pe tot traiectul 
(hipoplazică în regiunea originii).
Diagnosticul: boală cerebrovasculară. AVC 
ischemic în sistemul vertebrobazilar cauzat de 
DAV drepte, cu sindrom bulbar, hemipareză pe 
dreapta, ușoară, tulburări cerebeloase, tulburări 
oculomotorii.
Tratamentul administrat: comp. plavix 75 
mg, sol. metoclopramidă 0,5% – 2 ml, comp. ca-
vinton forte 10 mg, sirop „Ceraxon” 30 ml, comp. 
betaserc 24 mg, chinetoterapie, terapie ocupaţio-
nală, program de restabilire a funcţiei de degluti-
ţie, fizioterapie.
Discuții:
DAV a fost descrisă inițial în anul 1970 de 
către neurologul canadian Miller Fisher [9]. DAV 
este o cauză importantă a AVC la adultul tânăr, 
totodată acest diagnostic este stabilit mai rar de-
cât se întâlnește în realitate [12]. Afecţiunea poate 
surveni după traume la nivelul gâtului, strangulări, 
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manipulații chiropractice, precum și spontan. Din 
numărul celor spontane doar 1-4% au confirmată o 
patologie a ţesutului conjunctiv, cum ar fi sindro-
mul Ehlers-Danlos tip 4, sau sindrom Marfan [8]. 
Patogenia DAV ramâne, în majoritatea cazurilor, 
neelucidată, din cauza unui grup complex și hete-
rogen de vasculopatii, ce se dezvoltă sub influenţa 
a numeroși factori genetici și de mediu. Una din-
tre cauzele disecţiei nontraumatice poate fi hiper-
homocisteinemia și alte condiții genetice, cum ar 
fi osteogeneza imperfectă tip 1, deficiența de α1 
antitripsină și hemocromatoza ereditară, dar sunt 
puţine dovezi pentru aceste asocieri [8, 10, 11]. 
Alți factori precipitanți în anamneza pacienților 
cu DAV sunt activitățile sportive, migrena, con-
traceptivele orale, displazia fibromusculară [3, 6, 
10]. De menţionat că pacientul menţionat s-a ocu-
pat timp îndelungat cu arte marțiale, suportând 
diferite traume, inclusiv și la nivelul gâtului. 
Fiziologia și tratamentul DAV sunt asemănă-
toare cu cele din disecția carotidei, dar clinica, eti-
ologia și epidemiologia în DAV au specificul lor [1, 
2, 3]. Cefaleea și/sau durerea cervicală reprezintă 
simptomul dominant în 88% cazuri și ca simptom 
de alertă – în 53 %. În 8% cazuri a fost suspectat și 
apoi stabilit diagnosticul de DAV și DAC doar pe 
baza prezenței cefaleei sau a durerii cervicale [4, 8]. 
În 13% cazuri AVC ischemic în DAV este precedat 
de un atac ischemic tranzitor (AIT), acest grup de 
pacienți prezentând un interes deosebit, fiind po-
sibilă prevenirea survenirii unui AVC prin recu-
noașterea timpurie a simptomelor de debut și ini-
ţierea unui tratament antitrombotic [4]. DAV poate 
fi etiologia hemoragiei subarahnoidiene în 1% din 
cazuri [11].
Cei mai sensibili la hipoperfuzie sunt nucleii 
vestibular și oculomotor, motiv pentru care cele 
mai frecvente simptome ale ischemiei vertebro-
bazilare sunt: amețeala, vertijul, greața, voma, di-
plopia. Clinica DAV este reprezentată prin vertij 
în 57% cazuri, parestezia facială unilaterală – 46%, 
tulburările cerebeloase – 33%, semne medulare la-
terale – 26%, deficit de câmp vizual – 15% cazuri 
[4]. Simptomele de debut la pacientul C. au fost ce-
faleea severă, dureri în regiunea cervicală dreaptă, 
vertij și dezechilibru. Obstrucţia fluxului sangvin 
prin vasul afectat poate duce la schimbări ischemi-
ce ale creierului, frecvența acestui fenomen fiind de 
77-96% din cazuri (AIT reprezintă 10-16%, AVC – 
67-85%); cel mai adesea DAV produce ischemie în 
trunchiul cerebral și în cerebel [8]. La bolnavul C. 
au fost depistate focare ischemice multiple în am-
bele emisfere cerebelare. 
Pentru clinicieni este important să diferențieze 
rapid DAV de boala aterosclerotică, conduita clini-
că și tratamentul fi ind substanțial diferite. O revizu-
ire retrospectivă a comparat caracteristicile clinice, 
evidențiind că pacienții cu DAV au o vârstă mai tâ-
nără, au mai puțini factori de risc și mai frecvent pa-
tologia evoluează cu dureri cervicale, pe când boala 
aterosclerotică afectează mai des circulația anterioară 
și este însoțită de un grad mai înalt de stenozare și 
calcifi care [5].
Standardul de aur în stabilirea diagnosticului 
este angiografi a cerebrală, în care vasele pot apărea 
stenozate (41-75%), ocluzate (18-49%) sau cu dilata-
re anevrismatică (5-13%) [12, 20]. CT-angiografi a și 
RMA sunt metode moderne, mai mult sau mai puţin 
echivalente atunci când sunt folosite pentru a con-
fi rma sau a exclude DAV [13]. CTA are avantajul de 
a demonstra schimbările precoce și posedă rapidita-
te, pe când RMA obține cele mai bune rezultate prin 
secvenţe în regim T1, folosind un protocol numit ”fat 
suppression” [11]. În cazul pacientului C. diagnosti-
cul imagistic a fost stabilit utilizând CT angiografi a 
vaselor intra- și extracraniene, care a evidențiat re-
ducerea lumenului AV drepte printr-o îngroșare se-
milunară a peretelui vascular (acesta fi ind un crite-
riu de diagnostic al DAV prin CT angiografi e, Chen 
C.J. et al. – fi gura 5).
Tratamentul este, de obicei, cu antiagregante pla-
chetare sau cu anticoagulante [8].
Peste 75% din pacienți se recuperează complet 
sau rămân cu impact minim asupra funcţionalității, 
pe când aproximativ 2% decedează din cauza com-
plicaţiilor [8]. Terapia este axată pe reducerea epi-
soadelor ischemice [14]. Tratamentul prin trombo-
liză se aplică mai rar și doar exceptional, în cazul 
prezenţei obstrucţiei se utilizeaza angioplastia și 
stentarea [8].
Concluzii
A fost descris un caz clinic cu DAV la un paci-
ent de 38 de ani, fără factori majori de risc, conco-
mitent cu prezentarea datelor din literatura de spe-
cialitate. În concluzie, putem menționa că diagnos-
ticul timpuriu este crucial pentru iniţierea unui 
tratament adecvat și monitorizarea potențialelor 
complicaţii. Este necesar de a suspecta eventuala 
DAV în cazul dezvoltării unui AVC la adultul tâ-
năr în circulaţia cerebrală posterioară, cu asocierea 
simptomelor de vertij, cefalee, dureri în regiunea 
cervicală, diplopie. 
Angiografi a cerebrală constituia criteriul stan-
dard de diagnostic al DAV, dar odată cu dezvoltarea 
tehnicilor noninvazive, au devenit de elecţie angio-
grafi a CT, angiografi a IRM, ecografi a Doppler atunci 
când se suspectează DAV.
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Rezumat
Disecţia arterei vertebrale este o cauză importantă a 
accidentului vascular cerebral la pacienţii tineri. Aceasta 
poate fi  spontană sau traumatică și poate conduce la diferi-
te simptome clinice.
Am descris un caz clinic, al pacientului C. de 38 de 
ani, care nu a suportat recent o traumă sau alt eveniment 
declanșator, debutul maladiei fi ind acut cu dezechilibru, 
dizartrie, disfagie, parestezii în hemicorpul stâng, cefalee și 
dismetrie. Examenul medical a obiectivizat disecția arterei 
vertebrale drepte, AVC ischemic în sistemul vertebrobazi-
lar, sindrom bulbar, hemipareză pe dreapta și tulburări ce-
rebeloase.
Summary
Vertebral Artery Dissection in Young Adults – Case 
Report and Review of the Literature Vertebral artery dis-
section is a important cause of stroke in young patients. It 
may be spontaneous or traumatic and can lead to various 
clinical symptoms.
We describe a case of 38-year-old man, with no prece-
ding trauma or apparent inciting event, presented with the 
acute onset of imbalance, dysarthria, left -sided paresthesi-
as, headache, dysphagia, and dysmetria. Workup revealed 
a right vertebral artery dissection, ischemic stroke in the 
vertebro-basilar system, bulbar syndrome, right hemipare-
sis and cerebellar disorders.
Pезюме
Диссекция позвоночной артерии является важ-
ной причиной нарушения мозгового кровообраще-
ния (инсульта) у молодых пациентов. Она может быть 
спонтанной или травматической, и приводят к разным 
клиническим симптомам.
Описан клинический случай пациента К., 38 лет, 
который не перенес недавно травму и не имел другой 
какой-либо провоцирующий фактор. Начало заболе-
вания проявилось остро нарушением равновесия, ди-
зартрией, дисфагией, парестезиями в левой половине 
тела, головной болью и дисметрией. Медицинские об-
следования объектизировали диссекцию правой вер-
тебральной артерии, ОНМК (ишемический инсульт) 
в вертебро-базилярном бассейне, бульбарные наруше-
ния, правосторонний гемипарез и мозжечковые рас-
стройства. 
REZULTATELE TESTULUI
CU ÎNCLINARE LA PACIENŢII
CU MIGRENĂ ASOCIATĂ CU SINCOPĂ
_______________________________________
Galina Corcea, medic-neurolog,
IMSP Institutul de Neurologie și 
Neurochirurugie
Introducere. Migrena ca entitate nozologică este 
inclusă în grupa cefaleelor primare, având ca substrat 
patogenic fundamental fenomenul de activare trige-
minovasculară. Totuși, rezultatele cercetărilor privind 
mecanismele patogenice ale migrenei sunt controver-
sate. 
Multe dintre simptomele ce însoţesc atacul mi-
grenos sau pot apărea și interictal (fotofobie, greţuri, 
vome sau disfuncţie gastrochinetică, variaţii ale TA, 
palpitaţii cardiace, transpiraţie, piloerecţie, micţiuni 
frecvente ș.a.) sunt de geneză vegetativă sugerând im-
plicarea Sistemului Nervos Autonom (SNA) în meca-
